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Pediatrik Kalp Cerrahisine Bağlı
Santral Sinir Sistemi Komplikasyonları ve

Tedavi Modaliteleri

ÖÖZZEETT  Nöro-gelişimsel bozukluk, korektif veya palyatif kalp ameliyatı olan yenidoğan veya
bebeklerde olağandır. Çocuklarda bu bozukluğun etiyolojisinde pek çok faktör (ör. İntrauterin
faktörler, preoperatif, intraoperatif ve postoperatif faktörler) vardır. Bununla birlikte; 30 yılı aşkın
süredir, kalp cerrahisi alanında izlenen hızlı gelişmeler sayesinde, eskiden inoperabl olarak kabul
edilen birçok doğumsal kalp hastalığında cerrahi olarak tam düzeltme imkânı sağlanmıştır. Bazı
çocuklar; hem kardiyak ve serebrovasküler anatomi sebebiyle hem de genetik predispoze etkenler
(protrombotik bozukluklar) nedeniyle yüksek riskli nöro-gelişimsel problemlere sahiptir. Diğer
faktörler, hastanın kendine özgü çeşitlilik gösterir ki bunlar cinsiyet, ırk, sosyo-ekonomik durum
ve intrauterin santral sinir sistemi gelişimidir. Nörolojik problemin insidansı uygulanan cerrahi
yöntem ile (ör. Fontan ameliyatı) koreledir, yeterli tamirin başarısında kardiyopulmoner baypas
(KPB) tekniği de önemlidir (derin hipotermik dolaşım arresti ve hemodilüsyon). Herhangi bir
problem olmaksızın yaşamını sürdüren pek çok açık kalp ameliyatlı çocuk hasta olmasına rağmen;
bazı hastalar da görülen nörolojik son, artan oranda merak uyandırmaktadır. Düşük akımda KPB,
pulsatil KPB, pH-stat asit-baz uygulaması ve soğuk reperfüzyon gibi yeni teknikler sayesinde
serebral korumanın çok daha iyi sağlandığı keşfedilmiştir. Hayati öneme sahip doğumsal kalp
hastalıklı çocukların nörolojik fonksiyonlarının korunması için nöral koruma stratejilerinin
yönetimi ve uygulaması ile santral sinir sistemi komplikasyonlarının sebepleri iyi bilinmelidir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Santral sinir sistemi hastalıkları; kalp kusurları, doğumsal; 
kardiyak cerrahi prosedürler-girişimler; ekstrakorporeal dolaşım

AABBSSTTRRAACCTT  Neurodevelopmental impairment is common in newborns and infants undergoing cor-
rective or palliative congenital heart surgery. The etiologies of neurodevelopmental morbidity in
these children are multifactorial and include prenatal, preoperative, intraoperative, and postoper-
ative factors. However, over the past 30 years, total correction of previously inoperable congenital
cardiac defects had been performed with increasing frequency in children. Some children have
more risk of neurodevelopmental problems, either because of their cardiac or cerebrovascular
anatomy or because of genetic predisposition (prothrombotic disorders). The other factors include
many variables specific to the individual patient, including gender, race, socioeconomic status, and
in utero central nervous system development. The incidence may vary with the surgery (Fontan op-
eration) and the cardiopulmonary bypass (CPB) technique necessary to achieve an adequate repair
(deep hypothermic circulatory arrest and hemodilution). While most of the children undergoing
cardiac surgery survive without any deficit, there is an increasing concern about neurological se-
quel seen in some patients. New techniques such as low-flow CPB, pulsatile CPB, pH-stat acid-base
management and a cold reperfusion, are being explored to ensure better cerebral protection. The
understanding of the causes of central nervous system complications and applying neuroprotective
management strategies to preserve neurologic function in children with congenital heart disease is
crucially important. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Central nervous system diseases; heart defects, congenital; 
cardiac surgical procedures; extracorporeal circulation
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alp cerrahisi alanında son yıllarda izlenen
hızlı gelişmeler, eskiden inoperabl olarak
kabul edilen kalp hastalığının tedavisini

olanaklı kılmıştır. Dünyada yapılan çalışmalarda
pediatrik hasta populasyonunda kalp cerrahisi son-
rası nörolojik komplikasyon oranları %2 ile %25
arasında bulunmuştur.1,2 Ülkemizde konjenital kalp
hastalıkları (KKH)’na yönelik cerrahi 1960’lı yıl-
larda başlamıştır ve günümüzde çeşitli merkezlerde
yıllık operasyon sayısının 2000 ile 2500 arasında ol-
duğu düşünülmektedir.3 Operasyon sayısının ve
operasyon sonrası sağkalım oranlarının artması;
morbidite, özellikle santral sinir sistemine bağlı
morbiditenin artmasına neden olmuştur.1 Pediat-
rik hasta populasyonunda kardiyak tamir sonrası
görülebilecek başlıca santral ve periferik sinir sis-
temine ait komplikasyonlar şunlardır:

1. İnme.

2. Koma ve ensefalopatiler.

3. Entellektüel ve bilişsel bozukluklar (peri-
ventriküler lökomalazi).

4. Epileptik nöbetler.

5. Hareket bozuklukları.

6. Nöro-oftalmolojik anomaliler.

7. İntrakraniyal kanamalar.

8. Enfeksiyonlar (beyin apsesi) .

9. Spinal kord hasarları.

10. Periferik sinir sistemi hasarları.1

Erişkin hasta grubunda yapılan geniş ölçekli
bir çalışmada inme,  nöbetler, koma gibi nörolojik
olaylar tip 1 nörolojik hasar; yavaşlamış psikomotor
hız,  vizuo-spasyal bozukluklar, hafıza ve dil prob-
lemleri gibi çeşitli bilişsel bozuklukları içeren nö-
rolojik durumlar ise tip 2 nörolojik hasar olarak
gruplandırılmıştır. Özellikle tip 1 nörolojik hasar-
ların hastanede ve yoğun bakımda kalma sürelerini
uzattığı ve operasyon sonrası ölüm oranlarının ar-
tışında rol oynadığı gösterilmiştir.

PATOFİZYOLOJİ
Cerrahi ile ilgili gelişebilecek nörolojik komplikas-
yonlara geçmeden önce akılda tutulması gereken
bir nokta, KKH olan çocuklarda artmış nörolojik

anomali görülme sıklığıdır. Perioperatif nörolojik
hastalık mevcudiyeti postoperatif dönemde gelişe-
bilecek nörolojik özürlülüğü etkiler. Trizomi 13,
18, 21 gibi kromozomal bozukluklar, hipoplastik
sol kalp hastalığı sıklıkla serebral disgenezi ve
migrasyon defektleri ile birliktedir. Digeorge,
Williams, Sprintien sendromlarında da nörolojik
anomali birlikteliği sıktır.4

Kardiyak cerrahinin hangi hastalık için yapı-
lacağı da bir diğer önemli unsurdur. Siyanotik kalp
hastalıklarında postoperatif dönemde nörolojik
komplikasyon görülme oranları daha yüksektir. 

Siyanotik ağır kardiyak patolojiye sahip olgu-
larda preoperatif hipoksinin olumsuz etkisi ve uzun
komplike operasyonlarda total sirkulatuar arrest
kullanılması operasyon sonrası erken ve uzun dö-
nemi nörolojik yönden etkilemektedir. Özellikle
büyük arter transpozisyonu nedeni ile yapılan cer-
rahi sonrası nörolojik komplikasyon görülme sık-
lığı belirgin olarak fazladır. Bu hastaların operasyon
öncesi asidotik ve siyanotik olmaları, ayrıca cerrahi
esnasında daha kompleks tekniklerin kullanımı bu
farkı açıklar gibi gözükmektedir.

Özellikle yenidoğan döneminde (0-1 ay) yapı-
lan olgular nörolojik etkilenme yönünden en has-
sas olan olgulardır. Bu oran infantil dönemde yine
yüksek, infantil dönemden sonra ise norolojik
komplikasyon oranı daha düşüktür. Bazı çalışma-
lar ise yaş faktörünün etkili olmadığını belirtmiş-
tir.4

KARDİYOPULMONER BAYPAS 

Kardiyopulmoner baypas (KPB) tekniğinde kayde-
dilen iyileşme ve gelişmeler, KPB’nin kardiyak cer-
rahi sonrası görülen nörolojik komplikasyonları
azaltmaya yetmemiştir. Oksijenatör ve pompa yar-
dımı ile arteriyel hatta gelen kanda bulunan yağ,
fibrin, mikroagregatlar, doku parçacıkları, trombo-
sit ve lökosit agregatları ve sistemdeki ufak gaz par-
tiküllerinin süzülmesi amacı ile filtreler kullanılır.
Bu filtreler makro ve mikroemboli riskini azaltsa
da tamamen yok etmez. Pompa sistemine alınan
kanın değişik tiplerde oksijenatörlerle oksijenas-
yonu sağlanır. Günümüzde artık membran tip ok-
sijenatörler kullanılmaktadır. Tüm bu işlem
esnasında ortaya çıkan global serebral hipoperfüz-



Özlem ARAAL ARPAT ve ark. PEDİATRİK KALP CERRAHİSİNE BAĞLI SANTRAL SİNİR SİSTEMİ KOMPLİKASYONLARI...

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2012;24(1)62

yon ve gaz veya partikül embolisine bağlı fokal se-
rebral hasarlanma hipoksik-iskemik/reperfüzyon
hasarının iki ana mekanizmasını oluşturur. KPB sı-
rasında tansiyon, arteriyel oksijen basıncı, pompa
akımı, non-pulsatil akım, hematokrit değerleri,
vücut sıcaklığı ve soğuma-ısınma hızı, alfa veya Ph
stat kullanımı, hemodilüsyon gibi protokoller, hava
kabarcıkları, artmış sitokin ve katekolamin düzey-
leri, anormal trombosit fonksiyonları, kan şekeri
düzeyleri gibi pek çok faktöre bağımlı olarak is-
tenmeyen nörolojik hasarlar ortaya çıkar.5 Tüm
bu saydığımız faktörler cerrahi sırasında opti-
mum serebral kan akımının yeterli düzeyde sür-
dürülmesini olumsuz yönde etkiliyerek nörolojik
komplikasyonlara yol açar.4,6,7

Baypas işleminde kullanılan devrenin suni 
yüzeyi yoğun proinflamatuardır. Kanın bu yabancı
yüzey ile teması kompleman sistemini ve koagü-
lasyon-fibrinolitik sistemi aktive eder. Artmış
sitokin üretimi, nötrofil ve endotelyal hücre ak-
tivasyonu, sistemik inflamatuar yanıt sendromu
(SIRS)’na neden olur. Bu sistemik inflamatuar yanıt
vücuttaki tüm organlarda olduğu gibi özellikle be-
yinde fokal beyin disfonksiyonu ve şiddeti elektro-
ensefalografi (EEG) ile korelasyon gösterebilen
çeşitli derecelerde ensefalopati ile birliktelik göste-
rir. Uygulamanın sonlandırılmasından 3 saat sonra
kanda interlökin-6 ve interlökin-8 düzeylerinin
artmış olduğu ve özellikle 24-48. saatlerde bu artı-
şın belirgin hale geldiği gösterilmiştir. Bu biyo-
kimyasal  parametreler cerrahi sonrası nörolojik
patolojileri göstermede biyolojik belirteçler olarak
kullanılabilinmektedir.5,6 KPB uygulaması öncesi
kullanılacak steroidler ve kullanılan suni devrenin
heparinle kaplanması SIRS ve pıhtı oluşumuna
bağlı olarak gelişebilecek nörolojik komplikasyon
sıklığını azaltabilir.8 Heparin kaplı KPB devreleri-
nin kullanımının olumlu etkileri aşikârdır.9

Uygulama esnasında devrede kalan kanın pıh-
tılaşması, hem bu pıhtı oluşumuna bağlı hem de
pıhtı oluşumunu önlemede kullanılan stratejilere
bağlı olarak nörolojik komplikasyonlar ile ilişkili-
dir. Pıhtı oluşumunu önlemede kullanılan aproti-
nin ve rekombinan faktör VIIa’nın kanamaya sebep
olduğu bilinmektedir. Ayrıca faktör VIIa tek başına
inme riskini arttırmaktadır.

KPB sırasında gelişen yoğun mikroemboliler
transkraniyal Doppler ve retinal anjiyografi çalış-
maları ile gösterilmiştir. Yukarıda saydığımız se-
beplerden sonra KPB işleminin süresinin nörolojik
hasar oluşumu ile ilişkili olması elbette süpriz de-
ğildir. Sürenin uzaması ile nörolojik olay ihtimali
artsa da hangi süreden sonra arttığı konusunda
görüş birliği yoktur. Aortik klempleme süresi de
yine komplikasyon oranlarına etkili bir diğer fak-
tördür.10-13 Açık kalp cerrahisi sırasında oluşturu-
lan hipotermi beynin iskemiye olan toleransını
arttırır ve serebral koruyucu etki gösterir. Ancak
vücut sıcaklığı düştükçe bu ilişki daha kompleks ve
sonuçları öngörülemez bir hal alır. İdeal vücut sı-
caklığı konusunda da net bir fikir birliği yoktur.
Bazı yayınlar hipotermi uygulanan hastalarda inme
riskinin azaldığını gösterirken, normotermik ve hi-
potermik hastalar arasında fark olmadığını söyleyen
görüşler de vardır. Daha kompleks prosedürlerde ise
total sirkulatuar arrest (TSA) oluşturulması gereke-
bilir ve bu işlem esnasında hasta 20°C, hatta bazen
bununda altına (16-17°C) inen derecelerde soğutu-
lur. Derin hipotermik sirkulatuar arrest (DHCA)
uygulaması global serebral iskemiye yol açar ve nö-
rolojik komplikasyonların artışı ile ilişkilidir.
DHCA sırasında Ph-stat tekniği kullanımının, alfa-
stat tekniğine nazaran daha iyi sonuçlarla olduğunu
gösteren bazı kanıtlar mevcuttur.14-17 DHCA’da gü-
venli periyot eskiden 50-60 dk kadar kabul edilir-
ken daha sonra yapılan çalışmalarda güvenli
periyodun 40 dk kadar olduğu ve mümkün olan en
kısa periyotta bitirilmesi önerilmektedir. DHCA al-
ternatif olarak antegrad serebral perfüzyon kulla-
nımının, KPB esnasında nörolojik komplikasyon
oranını azaltan alternatif bir yöntemdir. Ayrıca
KPB sırasında yapılan hemodilüsyon özellikle se-
rebral doku oksijenasyonunu sınırladığından, he-
modilüsyon derecesi de önemlidir.18

POSTOPERATİF DÖNEM

Postoperatif dönemde gelişen düşük kardiyak out-
put sendromu (LCOS); taşikardi, yetersiz sistemik
perfüzyon, düşük idrar çıkışı, artmış laktat değer-
leri, azalmış miks venöz oksijen saturasyonu ile ka-
rakterize, sistemik oksijenasyonun yetersiz hale
gelmesine sebep olan bir durumdur. Genellikle cer-
rahiden 6-18 saat sonra ortaya çıkar. Diğer doku-
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lar gibi beyin de yetersiz oksijenasyon nedeni ile
hasar görebilir.Ayrica LCOS gelişimi ekstrakorpo-
real yaşam desteği (ECLS) gereksinimine yol açabi-
lir. ECLS uygulanmasıda nörolojik komplikasyon-
lar için bir risk faktörüdür.19 Postoperatif dönemde
48 saatten fazla ventilasyonda kalanlarda nörolojik
komplikasyon riskinde anlamlı artış bulunmuştur.4 

İNME

Erişkin hastalarla karşılaştırıldığında pediatrik po-
pulasyonda inme oranlarının daha düşük olduğu
görülmüştür. Bu, inmeye yol açan diğer risk fak-
törlerinin (ateroskleroz vb.) pediatrik populas-
yonda daha az sıklıkta görülmesi sebebiyledir. TSA,
DHCA süresi, kullanılan arteriyel filtreler ve 
hemodilüsyon derecesi ve KPB’ye bağlı gelişen
makro ve mikroemboliler dışında, postoperatif dö-
nemde fokal nörolojik hasara yol açan bazı klinik
durumlar tanımlanmıştır.20 Lokalize ya da global
ventriküler disfonksiyon sonucu oluşan intrakardi-
yak ve ekstrakardiyak staz, değişmiş vasküler yüzey-
ler, kullanılan prostetik materyal pıhtı oluşumuna
neden olur. Erken postoperatif dönemde sağ atriyum
ve santral venlerde de lokal trombüs oluşumu görü-
lebilir. Artmış sağ atriyum basıncı dural venöz sinüs-
lerde trombüse meyil yaratır. Postoperatif dönemde
kullanılan anestezik ve sedatize edici ajanlar, erken
dönemde gelişmiş inmenin gözden kaçmasına sebep
olabilir, bu açıdan dikkatli olunmalıdır.21,22

PERİVENTRİKÜLER LÖKOMALAZİ 

Yaygın beyaz cevher hasarı ile ilişkili periventri-
küler lökomalazi (PVL) neonatal dönemde KKH ta-
mirinde sık görülen nörolojik komplikasyonlardan
biridir. Hafif kognitif bozukluklar, vizuo-spasyal
bozukluk, dil gelişiminde gecikme, motor gecikme,
öğrenme anomalileri, hiperaktivite-dikkat eksikliği
sendromu gibi geniş yelpazede nörogelişimsel sü-
reçlerde hasara yol açan önemli bir morbidite fak-
törüdür.

DHCA ve KPB gibi destekleyici tedavi strate-
jileri, hemodilüsyon, soğuma derecesi, özellikle 
diastolik hipotansiyon, hipoksemi, postoperatif dö-
nemde hemodinamik instabilite PVL’ye sebep
olabilir. Ayrıca hasta yaşı küçüldükçe (özellikle
yenidoğanlarda) PVL görülme sıklığı da artış gös-

terir. Yapılan çalışmalar, tüm bu risk faktörlerinin
nörogelişimsel süreçte oluşacak hasarı tamamı ile
açıklamadığını göstermiştir. Aynı kardiyak defekte
sahip, benzer prosedürler uygulanmış çocuklar ara-
sında önemli farklar bulunabildiği görülmüştür.
Son dönemde yapılan çalışmalarda dikkat çekici bu
durumun ApoE genotipi ile ilişkili olabileceğini ve
ApoE e2 allelinin kötü nörogelişimsel sonuçlarla
alakalı olduğu bulunmuştur.23

NÖBETLER

Postoperatif dönemde epileptik nöbet insidansı de-
ğişik çalışmalarda %4-10 arasında bulunmuştur.
Sürekli EEG monitörizasyonunun günlük pratikte
uygulanamadığı gerçeği, subklinik nöbetlerin göz-
den kaçırılmasına yol açar, bu sebeple bu rakamla-
rın daha da yüksek olabileceğini düşünebiliriz.24

Nöbetlerin sebepleri multifaktöriyeldir. Cerrahi
teknik dışında hipokalsemi, hipoglisemi ya da 
preoperatif dönemde var olan nörolojik anomali
kaynaklı olabilir. Temel mekanizma ise hipoksik-
iskemik beyin hasarıdır. Özellikle TSA sırasında
oluşan beyin hasarı nedeni ile glutamat gibi bazı
eksitatör nörotransmiterlerin salınımının arttığı
gösterilmiştir. TSA ve perioperatif nöbet birlikte-
liği kötü nörolojik sonuçlar açısından bağımsız bir
risk faktörüdür. DHCA kullanımı, uzamış DHCA
süresi (özellikle 40 dakikayı aşan süreler) postope-
ratif nöbetler için bir risk faktörüdür. İnfantlarda
fokal motor nöbetler geçirilmiş bir inmenin belir-
tisi olabilir. Yardımcı sağlık personelinin eğitimi
nöbetlerin erken tanınmasına ve hızlı nörolojik de-
ğerlendirme yapılmasına olanak sağlar.4,25,26

HAREKET BOZUKLUKLARI

Kardiyak cerrahi sonrası koreatetoz, parkinsonizm,
okülerjik kriz gibi çeşitli hareket bozuklukları 
bildirilmiştir. Ancak içlerinde en sık görüleni ko-
reatetozdur. İstemsiz hareketler genellikle postope-
ratif dönemde 2-7 günlük bir latent periyot sonrası
distal ekstremite kaslarından ve orofasyal kaslardan
başlar. Daha sonra proksimal ekstremite ve gövde
kaslarına yayılır. Stres, istemli hareket çabası ile ar-
tarken uyku ile azalır. Nörogörüntüleme çalışmaları
tamamen nonspesifik olabileceği gibi, yaygın veya
fokal serebral atrofiyi, ayrıca kortiko-subkortikal ya-
pılarda perfüzyon defektlerini gösterebilir. Patolo-
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jik incelemelerde globus pallidusta nöronal kayıp ve
gliozis gösterilmiştir. Doğal seyri değişkendir. Haf-
talar içinde spontan sonlanabileceği gibi, persistan
da olabilir. Tedavide benzodiazepinler, barbitürat-
lar, dopamine agonistleri, dopamine reseptör blo-
kerleri ve antiepileptikler kullanılabilir.27,28

İNTRAKRANİYAL KANAMALAR

Yenidoğanda hipoksi, pıhtılaşma bozuklukları, ar-
teriyel emboli ve arteriyel venöz infarktlar paran-
kimal hasar oluşturabilir. Mikroskobik parankimal
hemorajiler çoğu zaman yenidoğanda klinik bulgu
vermezler.29,30 Subdural hematomlar ise yenido-
ğanda nadir rastlanır. Subdural adezyon olmayışı
nedeniyle hemisferik yayılım görülür. Genel tanı ve
tedavi yaklaşımları pediatrik populasyonda diğer
nedenlerden dolayı meydana gelen intrakrani-
yal/subdural hematomlardan pek farklılık göster-
memektedir. Çocuklarda ve erişkinlerde nörolojik
hasarın derecelendirilebilmesi ve iletilebilmesi için
halen Glaskow Koma Skalası (GKS) kullanılmakta-
dır. Ancak modifiye şekilleri olsa bile GKS’nin 
çocuklara uygulanmasında bazı güçlükler yaşan-
maktadır. Bundan dolayı hastanın bilinç düzeyini,
pupil büyüklüğünü ve ışık yanıtını, göz hareketle-
rini, ekstremitelerin ağrıya yanıtını ve beyin sapı
reflekslerini içeren mini bir nörolojik değerlen-
dirme genellikle yeterli bilgiyi verir. Klinik ve nö-
roradyolojik olarak takip edilen hastaların dışında
cerrahi boyuttaki hematomların boşaltılmasına ek
olarak intrakraniyal basınç (İKB) monitörizasyonu
yapılmalıdır.30 Sütürlerin açık olması İKB’nin art-
masını engelleyemeyebilir ve dolayısıyla İKB mo-
nitörizasyonu bu yaş döneminde de gereklidir.
Monitörizasyon sağlandıktan sonra tedavi İKB’nin
kontrolü ve yeterli serebral perfüzyon basıncı
(SPB)’nın sağlanmasına yönelik olarak şekillendiri-
lebilir. Kafa içi basınç sendromu (KİBAS) tedavisi
sırasında hastada ameliyat edilmesi gereken yeni bir
kitle lezyonunun gelişmiş olabileceği unutulma-
malı, tedaviye yeterli yanıt alınamadığı veya
İKB’nin kontrolden çıktığı durumlarda mutlaka bil-
gisayarlı tomografi (BT) tekrar edilmelidir.29,31,32

BEYİN APSESİ

Siyanotik KKH olan çocuklarda beyin apselerine
sık rastlanır.33 Günümüzde beyin apselerinin teda-

visinde kabul gören yöntem, apsenin ponksiyon ya
da aspirasyonu ve takibinde etken mikroorganiz-
maya yönelik yapılan tıbbi tedavidir. Cerrahi dre-
naj sonrasi 6-8 hafta süreyle devam edilen tıbbi
tedavi ise, yapılan mikrobiyolojik incelemelere
göre saptanan etkene yönelik olmaktadır. 

Bu aşamada, uygun teknikler kullanılarak
etken mikroorganizmaların tespit edilmesi, tıbbi
tedavinin dolayısıyla da beyin apsesinin tedavi sü-
resinin yeterli olması açısından önem taşımakta-
dır.33-36

SPİNAL KORD HASARI

Spinal kord hasarı, kardiyak cerrahiden ziyade, to-
rakal ve torakoabdominal aort anevrizmaları gibi
aortik girişimler sonrası görülür. Serebral hasarda
olduğu gibi hipoksik-iskemik değişiklikler özellikle
torasik spinal kord gibi sınırlı sulama alanlarında
infarktlara neden olur. İskemi özellikle kordun an-
teriorunu etkileyerek, ön boynuz hücre kaybına
neden olur.37

PERİFERİK SİNİR HASARLARI

Kardiyak operasyonlar esnasında uzamış immobi-
lite ve kullanılan cerrahi prosedürler, periferik si-
nirlerde basınç ve traksiyon yaralanmalarına yol
açabilir. Basınca bağlı gelişen periferik sinir hasar-
ları genellikle ulnar, peroneal, lateral femoral ku-
tanöz siniri etkilese de, rekürren laringeal sinir,
radial sinir gibi her türlü sinir tutulumu görülebi-
lir. Uzamış, aşırı kol abduksiyonu brakial pleksusta
özellikle alt pleksusta traksiyon hasarına yol açar.
Seyrek olarak birlikte Horner sendromu da görü-
lebilir. Basıya bağlı gelişen periferik sinir sistemi
hasarlanmaları 1-2 ay içerisinde düzelebilir. 

Brakial pleksus ayrıca operasyon esnasında uy-
gulanan santral venöz kateterizasyon işlemlerinin
direkt travma etkisi ile de hasar görebilir. Operas-
yon esnasında kullanılacak somatosensöriyel uya-
rılmış potansiyel (SSEP) monitörizasyonunun
postoperatif hasarlanmayı öngörmediği bildiril-
miştir. Açık kalp cerrahisi esnasında kalp etrafına
buz uygulaması frenik sinirde hipotermik hasara
yol açabilir. Frenik sinir hasarı özellikle bilateral
olursa diyafram paralizisine neden olarak ventila-
törden ayrılma güçlükleri ile kendini gösterebilir.
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Yoğun bakım süreci, steroid ve nöromusküler
bloke edici ajanlar gibi farmakolojik uygulamalar
da miyopati, nöropati ve nöromusküler bileşke bo-
zuklukları gibi problemlere sebep olabilirler.38,39

KALP TRANSPLANTASYONU

Kalp transplantasyonu sonrası ortaya çıkabilecek
nörolojik komplikasyonların bir kısmı, transplan-
tasyon sonrası kullanılan immünsüpresiflere bağlı-
dır. Bağışıklık sisteminin baskılanması ile asper-
gilloz, toksoplazma gibi pek çok fırsatçı enfeksiyon
gelişimi görülür. Menenjit, beyin apsesi, diffüz en-
sefalit çesitli mikroorganizmalara bağlı olarak or-
taya çıkar. Enfeksiyon dışında, kullanılan immün-
süpresifler, özellikle siklosporin inmeyi taklit eden
posterior reversibl ensefalopatiye neden olur.40 Sik-
losporin ayrıca akut ve cerrahiden haftalar sonra
görülebilen epileptik nöbetlerle de ilişkilidir. Para-
doksik olarak siklosporinin hipoksik-iskemik beyin
hasarında koruyucu etkisini gösteren yayınlar var-
dır.24

SEREBRAL HASARIN MONİTÖRİZASYONU

Kardiyak cerrahi ile ilişkili serebral hasarı önlemek
için santral sinir sistemini koruyucu stratejilerin et-
kilerini monitörize etmek gerekir. Bu amaçla kul-
lanılan yöntemlerden bazıları şunlardır;

1. Elektroensefalogram (EEG).

2. Transkraniyal Doppler (TCD).

3. Near-infrared spectroscopy (NIRS).

4. Bispectral Index (BIS).

5. “Juguler bulb” oksijen satürasyonu.

Tüm bu yöntemlerin birbirlerine olan üstün-
lükleri bilinmese de KPB yönetiminde, özellikle
TSA ve bölgesel düşük akımlı perfüzyon sırasında
avantaj sağlarlar. Non-invaziv olmaları ayrıca ter-
cih sebebidir.41-43

ELEKTROENSEFALOGRAM

KKH tamiri esnasında kullanılan EEG 2-16 kanal-
lıdır. Anestezi derinliği ve TSA öncesi elektrose-
rebral sessizlik ile ilgili bilgi verir. Koma, ensefa-
lopati ve nöbet monitörizasyonunda değerlidir.
Elektrot yerleştirilmesi, teknik artefaktlar ve
yorum ile ilgili problemler dezavantajları arasında

sayılabilir. Bu nedenle geliştirilen BIS, tek kanal-
dan algılanan EEG paterninin analiz edilerek 0 (=
izoelektrik) ve 100 (= uyanık ) arasında olacak şe-
kilde sayısal bir değere dökülmesi esasına dayanan
bir diğer yöntemdir. Elektrotlar fronto-temporal
bölgeye yerleştirilir. Elektrotların yerleştirilmesi
kolaydır ve EEG’ye nazaran kullanım kolaylığı sağ-
lar. Ancak kullanılan anestezik maddelerin BIS de-
ğerleri birbirinden farklıdır ve yine BIS değerinin
plazma fentanil ve stres hormon seviyeleri ile ko-
relasyonu gösterilememiştir.18,43,44

TRANSKRANİYAL DOPPLER

Tragusun anteriorundaki temporal açıklıktan orta
serebral arterin proksimal segmentindeki akım hı-
zını ölçerek, serebral kan akımı hızı ile ilgili bilgi
verir. İnfantlarda anterior fontanel uygulamanın ya-
pılabileceği alternatif bir alandır. Ancak orta serebral
arter ile serebral kan akımı hızı ilişkisi; hematokrit,
anestezik ve vazoaktif ajanlar, yaş, hiper ve hipo-
kapni gibi faktörlerden etkilenir. TCD ile aortik ka-
nülasyon, aortik klemp konulması ve klempin
kaldırılması esnasında olusan tipik spikeları izlemek
mümkündür. Ancak uygulayan kişinin deneyimine
bağlı olarak yanlış ölçümler yapılabilir.16,43 Açık kalp
cerrahisi uygulanan çocuklarda izole serebral embo-
liler görülebilir. TCD bu embolilerin kolayca tespit
edilmesine olanak sağlasa da, yanlış pozitif artefakt-
lar açısından uyanık olunmalıdır.45

“NEAR-İNFRARED SPECTROSCOPY”

Beyin oksijenasyonunu monitörize eden non-inva-
ziv bir yöntemdir. Alın bölgesine konan bir oksi-
metre probu ile frontal kortekste kesitsel bir alandan
geçen farklı dalga boylarında ışık dalgalarının oksi
ve deoksihemoglobin konsantrasyonlarını tespit
etme prensibine dayanır. Oksi ve deoksihemoglobin
konsantrasyonları birlikte ölçülerek serebral satü-
rasyon hesaplanır ve bölgesel oksijen satürasyon in-
deksi (rSO2i) şeklinde tanımlanan bir değer elde
edilir.46 Bu yöntem ile saptanan bölgesel oksijen sa-
türasyon indeksi değerlerindeki düşüklüğün, akut
nörolojik olaylarla ilişkili olduğu gösterilmiştir.41,47 

SONUÇ
Nörojik komplikasyonlar kalp cerrahisi uygulanan
pediatrik populasyonda önemli morbidite ve mor-
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talite sebebidir. Sayılan klinik durumların pek çoğu
için sekelsiz tedavi şu an için mümkün görünme-
mektedir. Bu sebeple cerrahi uygulanacak hasta
gruplarının yönetiminde temel hedef olası kompli-
kasyonları önleme stratejileri olmalıdır. Periopera-
tif ve postoperatif serebral monitörizasyon bu

noktada önem kazanmaktadır. Ne yazık ki ülke-
mizde ve dünyada standart bir protokol bulunma-
maktadır. Tıp teknolojisinde yaşanan gelişmeler ve
bu alanda yapılacak klinik çalışmaların artması ile
olası serebral hasarı önlememize yardımcı olacak
standart protokollerin oluşturulacağını umuyoruz. 
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